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Resumen

La tormenta tiroidea es una emergencia endocrinolégica infrecuente y potencialmente mortal,
caracterizada por un estado de hipermetabolismo extremo secundario a una exacerbacién aguda de
la tirotoxicosis. A pesar de los avances terapéuticos, continla asocidndose con una elevada
morbimortalidad debido a sus complicaciones multisistémicas, principalmente cardiovasculares y
hepaticas. Se presenta el caso de una paciente femenina de 46 afios con antecedente de bocio de
larga evolucion sin tratamiento médico, quien ingresé al servicio de urgencias por fiebre, edema
generalizado, evacuaciones diarreicas y palpitaciones. Durante su evolucién intrahospitalaria,
desarrollé tormenta tiroidea complicada con insuficiencia cardiaca aguda y falla hepatica progresiva.
Los estudios de imagen durante su estancia evidenciaron cardiomegalia, derrame pleural bilateral y
esteatosis hepatica sin datos sugestivos de hepatopatia crénica. El diagndstico de tormenta tiroidea
se establecié mediante hallazgos clinicos, perfil tiroideo y escala de Burch-Wartofsky. A pesar del
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tratamiento instaurado con antitiroideos, betabloqueadores y medidas de soporte, la paciente
presento deterioro neurolégico progresivo, encefalopatia hepatica, choque y paro cardiorrespiratorio.
Este caso resalta la compleja interaccién entre la tormenta tiroidea, la disfuncién cardiovascular y el
dafio hepatico agudo, asi como la importancia del reconocimiento temprano y del abordaje
multidisciplinario oportuno para disminuir la mortalidad asociada. Se realiz6é un estudio descriptivo
tipo reporte de caso con revision estructurada de la literatura.

Palabras clave: tormenta tiroidea, insuficiencia cardiaca aguda, falla hepatica progresiva,
tirotoxicosis

Abstract

Thyroid storm is a rare and potentially life-threatening endocrine emergency characterized by an
extreme hypermetabolic state secondary to acute exacerbation of thyrotoxicosis. Despite therapeutic
advances, it continues to be associated with high morbidity and mortality due to its multisystemic
complications, mainly cardiovascular and hepatic. We present the case of a 46 year old female patient
with a history of long-standing untreated goiter who was admitted to the emergency department with
fever, generalized edema, diarrhea, and palpitations. During hospitalization, the diagnosis of thyroid
storm complicated by acute heart failure and progressive hepatic dysfunction was confirmed. Imaging
studies performed during hospitalization revealed cardiomegaly, bilateral pleural effusion, and hepatic
steatosis without imaging findings suggestive of chronic liver disease. The diagnosis of thyroid storm
was established based on clinical findings, thyroid profile, and Burch-Wartofsky score. Despite
treatment with antithyroid drugs, beta-blockers, and supportive measures, the patient developed
progressive neurological deterioration, hepatic encephalopathy, cardiogenic shock, and
cardiorespiratory arrest. This case highlights the complex interaction between thyroid storm,
cardiovascular dysfunction, and progressive hepatic involvement, as well as the importance of early
recognition and timely multidisciplinary management to reduce associated mortality.

Keywords: thyroid storm, acute heart failure, hepatic dysfunction, thyrotoxicosis
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INTRODUCCION

La tormenta tiroidea es una emergencia endocrinoldgica poco frecuente y potencialmente mortal, que
puede ser precipitada por infecciones, suspensién del tratamiento antitiroideo, cirugia tiroidea sin
preparacién adecuada y otros eventos de estrés sistémico. Se caracteriza por un estado de
tirotoxicosis severa, generalmente asociado a supresion de la hormona estimulante de la tiroides (TSH)
y elevacion de las hormonas tiroideas circulantes, particularmente T4 libre.

Clinicamente, la tormenta tiroidea produce disfuncion multisistémica que afecta érganos vitales. A
nivel neurolégico pueden presentarse agitacién, ansiedad, delirio, estupor o coma. Las
manifestaciones cardiovasculares incluyen taquicardia, arritmias, hipotensién e insuficiencia cardiaca.
Asimismo, pueden observarse alteraciones termorreguladoras como fiebre elevada y manifestaciones
gastrointestinales como nduseas, vémitos y diarrea.

Aunque las manifestaciones cardiovasculares y neuroldgicas son las mas frecuentes, la tormenta
tiroidea también puede asociarse con alteraciones hepaticas de gravedad variable, desde elevacion
leve de enzimas hepdticas hasta falla hepatica. La fisiopatologia del dafio hepatico es multifactorial e
involucra hipoperfusion tisular, insuficiencia cardiaca, congestioén venosa y aumento de las demandas
metabolicas hepaticas secundarias al estado hipermetabdlico. La progresion hacia falla hepatica
representa una complicacion infrecuente pero potencialmente fatal, cuyo reconocimiento temprano
continda siendo un desafio diagndstico y terapéutico.

En el presente articulo se describe el caso de una paciente femenina de 46 afos, con antecedente de
hipertension arterial sistémica y bocio de larga evolucién sin tratamiento médico, quien ingreso6 al
servicio de urgencias por un cuadro caracterizado por fiebre, diarrea y edema generalizado. Durante su
evolucion intrahospitalaria presenté deterioro clinico progresivo, desarrollando tormenta tiroidea
complicada con insuficiencia cardiaca aguda y disfunciéon hepatica severa, manifestada por ascitis,
encefalopatia hepatica e ictericia. El diagndstico se establecié mediante hallazgos clinicos, estudios
de laboratorio y estudios de imagen, incluyendo radiografia de térax, ecografia abdominal y tomografia
axial computarizada.

Este caso ilustra los desafios diagnésticos y terapéuticos asociados a la tormenta tiroidea, asi como
la compleja interaccién entre la disfuncion cardiovascular y el dafio hepatico agudo. Asimismo, resalta
la importancia de mantener un alto indice de sospecha clinica, no solo para el diagndstico oportuno de
esta emergencia endocrinolégica, sino también para la identificacién temprana de sus complicaciones
multisistémicas potencialmente fatales.

Objetivo del informe del caso

e Describir la presentacion clinica y el curso evolutivo de una paciente con tormenta tiroidea, la
cual desarrollé multiples complicaciones durante su hospitalizacion.

e Identificar los factores que pudieron favorecer la progresién hacia falla cardiaca aguda y falla
hepatica progresiva.

e Documentar la respuesta al tratamiento y las complicaciones presentadas en la paciente
reportada.

e Comparar este caso con la evidencia reportada en la literatura y reconocer los elementos que
pueden ayudar a la deteccién temprana y al abordaje oportuno.
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METODOLOGIA

Se presenta un reporte de caso descriptivo correspondiente a una paciente femenina de 46 afios con
antecedente de hipertensién arterial sistémica y bocio de larga evolucidn sin tratamiento médico,
atendida en una unidad hospitalaria de segundo nivel.

La informacion clinica se obtuvo mediante revision del expediente clinico, entrevista médica directa y
exploracién fisica realizada durante su estancia hospitalaria. Se documentaron antecedentes
personales patologicos, evolucidn clinica, hallazgos paraclinicos y tratamiento instaurado.

La evaluacién diagnéstica incluyé estudios de laboratorio, entre ellos biometria hematica, perfil
tiroideo, pruebas de funcién hepatica y péptido natriurético tipo B (BNP). Asimismo, se realizaron
estudios de gabinete, incluyendo ultrasonido abdominal, radiografia de térax y tomografia axial
computarizada de abdomen y pelvis, con el objetivo de evaluar las complicaciones sistémicas
asociadas.

Los procedimientos diagndsticos y terapéuticos se llevaron a cabo conforme a los protocolos
institucionales vigentes. Se garantiza la confidencialidad de la informacioén clinica y el anonimato de
los datos de la paciente, en apego a los principios éticos para investigacién en seres humanos.

Se obtuvo consentimiento informado por escrito por parte del representante legal para la publicacién
del presente reporte de caso con fines académicos y cientificos.

Presentacion del caso clinico

Se presenta el caso de una paciente femenina de 46 afios, con antecedente de hipertension arterial
sistémica de larga evolucion y pobre apego terapéutico, quien acudio al servicio de urgencias por un
cuadro clinico de 24 horas de evolucién caracterizado por evacuaciones diarreicas, palpitaciones,
nauseas, fiebre y edema generalizado.

Durante la valoracién inicial destacé la presencia de bocio de gran tamafio y exoftalmos bilateral. Al
interrogatorio, la paciente refirié6 aumento de volumen cervical desde hacia aproximadamente 17 afios,
identificado inicialmente por sus familiares, el cual durante el Ultimo afio se habia acompafiado de
disfagia progresiva. No obstante, rechazé de forma reiterada la evaluacién diagnéstica y el tratamiento
médico (Figura 1).

Figura 1

Bocio de larga evolucién (17 afios), caracterizado por aumento difuso del volumen cervical anterior
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Dentro de sus antecedentes, se documentd tabaquismo activo desde los 26 afios, con un consumo de
10 cigarrillos al dia (indice tabaquico de 14.5 paquetes/afio), asi como antecedente de etilismo crénico
con ingesta ocasional de bebidas fermentadas hasta la embriaguez, con udltimo consumo referido un
afio previo a su ingreso.

A la exploracion fisica, la paciente se encontraba consciente y orientada, con facies de ansiedad,
tendencia a la hipotension (90/60 mmHg), taquicardia de 154 Ipm y temperatura de 38.6 °C. La
valoracion abdominal evidencié distensién abdominal con dolor a la palpacién media y profunda en
fosa iliaca y flanco derechos.

Ante la sospecha inicial de un proceso infeccioso abdominal, se solicitaron estudios paraclinicos que
evidenciaron bicitopenia, consistente en anemia grado Il de acuerdo con la OMS (hemoglobina de 7.7
g/dL, hematocrito de 23.2%) y trombocitopenia severa (50,000/uL), con recuento leucocitario dentro
de parametros normales, pero con linfopenia. La quimica sanguinea reporté urea de 29.8 mg/dL y
creatinina de 0.38 mg/dL.

De forma concomitante, se documentaron alteraciones en la funcién hepatica desde el ingreso,
evidenciadas por hiperbilirrubinemia (bilirrubina total de 2.5 mg/dL) y coagulopatia (INR de 2.2), sin
datos clinicos de encefalopatia hepatica en ese momento, sugiriendo compromiso hepatico inicial en
el contexto del cuadro sistémico.

Dada la presencia de bocio, exoftalmos y sintomas compatibles con hipermetabolismo, se solicitd
perfil tiroideo, el cual confirmé un estado de tirotoxicosis severa, con TSH suprimida (0.0 mUI/L), T3
total de 250.8 ng/dL, T3 libre de 10.4 pg/mL, T4 total de 15.5 pg/dL y elevacion critica de T4 libre en
63.6 ng/dL.

Se realizé ecografia abdominal, identificandose esteatosis hepatica severa con escasa cantidad de
liquido libre perihepatico y periesplénico, sin datos sugestivos de hepatopatia crénica (Figura 2).
Asimismo, la radiografia de térax evidencié cardiomegalia con indice cardiotoracico de 0.56 (Figura 3).

Figura 2
Parénquima hepatico con aumento difuso de la ecogenicidad, asociado a escasa cantidad de liquido libre

perihepatico
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Figura 3

Radiografias de térax seriadas en proyeccion anteroposterior

Nota: (A) Estudio inicial al ingreso hospitalario, evidenciando cardiomegalia y datos de congestion
pulmonar, sin derrame pleural evidente. (B) Radiografia de control durante la evolucién
intrahospitalaria, con progresion de la congestion pulmonar y desarrollo de derrame pleural bilateral de
predominio derecho.

Integrando los hallazgos clinicos de hipermetabolismo, la disfuncién gastrointestinal-hepatica, las
manifestaciones cardiovasculares y el deterioro multisistémico, se aplico la escala de Burch-Wartofsky,
obteniéndose un puntaje de 45 puntos, altamente sugestivo de tormenta tiroidea en el contexto de un
cuadro clinico grave.

Debido a la presencia de tirotoxicosis severa y datos sugestivos de insuficiencia cardiaca aguda
secundaria, se inicié tratamiento con metimazol (20 mg cada 6 horas) y propranolol (20 mg cada 8
horas). Asimismo, se inicié manejo con diurético de asa.

Durante su evolucién intrahospitalaria, la paciente presentd progresion clinica y radiografica
compatible con insuficiencia cardiaca aguda, incluyendo derrame pleural bilateral, edema generalizado
de predominio en miembros pélvicos, estertores crepitantes, taquicardia y disnea de esfuerzo. Estos
hallazgos cumplieron con criterios clinicos de Framingham (dos criterios mayores y cuatro menores).
Se solicito péptido natriurético tipo B (BNP), con resultado mayor de 1500 pg/mL, iniciandose protocolo
de manejo para insuficiencia cardiaca aguda (Figura 3).

Se realiz6 tomografia axial computarizada de abdomen y pelvis, observandose ganglios
retroperitoneales de aspecto inflamatorio, escasa cantidad de liquido libre en cavidad abdominal y
pélvica, derrame pleural bilateral de predominio derecho y edema difuso del tejido celular subcutaneo
(Figura 4).
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Figura 4

Tomografia axial computarizada de abdomen que muestra liquido libre en cavidad abdominal,
predominante en regiones perihepdtica y periesplénica, asi como edema difuso del tejido celular
subcutaneo

Inicialmente, la paciente presentd mejoria parcial transitoria, evidenciada por disminucion de los
niveles de bilirrubina a 1.2 mg/dL e INR de 1.6, asi como reduccion del edema y mejoria de la disnea.
Se solicitaron estudios serologicos para hepatitis B y C, los cuales resultaron negativos.

Sin embargo, diez dias posteriores a su ingreso, la paciente presenté deterioro neuroldgico progresivo
caracterizado por alteraciéon del estado de conciencia y asterixis, compatible con encefalopatia
hepatica. Este cuadro se acompafia de ictericia de inicio subito y aumento del perimetro abdominal.

Los estudios de laboratorio realizados en ese momento evidenciaron hiperbilirrubinemia (4.1 mg/dL) y
prolongacion del INR a 2.7, con transaminasas dentro de parametros normales. Ante estos hallazgos,
se realizé una nueva ecografia abdominal, la cual mostré un parénquima hepatico con ecotextura
heterogénea y grumosa, irregularidad de sus bordes y presencia de liquido libre anecoico en espacio
perihepético y corredera parietocélica derecha, compatible con ascitis (Figura 5).

Figura 5

Ecografia abdominal que muestra liquido libre anecoico en el espacio perihepatico y la corredera
parietocdlica derecha, hallazgos compatibles con ascitis
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En la fase final de su evolucién, la paciente presenté deterioro hemodinamico progresivo con desarrollo
de choque, requiriendo inicio de soporte vasopresor con norepinefrina. De forma concomitante, se
documento progresion de la encefalopatia hepatica hasta grado IV de la clasificaciéon de West Haven.
Debido a decision de los familiares, no se realizaron medidas invasivas avanzadas ni soporte
ventilatorio mecanico.

A pesar de las medidas instauradas, la paciente evolucioné a paro cardiorrespiratorio sin respuesta a
maniobras de reanimacién, declarandose posteriormente el fallecimiento.

Este caso resalta la compleja interaccidon entre la tormenta tiroidea y la disfuncién sistémica, en la cual
los mecanismos hemodinamicos y metabdlicos desempefian un papel fundamental en la progresion
hacia falla hepatica.

Linea del tiempo
-17 anos: desarrollo de bocio nodular de larga evolucién, sin evaluacion ni tratamiento médico.
Dia 0: inicio del cuadro agudo caracterizado por dolor abdominal difuso, nauseas y astenia.

Dia 1: ingreso a urgencias. Se documenta bicitopenia con requerimiento transfusional y funcién renal
conservada. Se identifican datos clinicos de tirotoxicosis y de insuficiencia cardiaca aguda.

Dia 2: reevaluacion por medicina interna. Confirmacion bioquimica de tirotoxicosis severa; aplicacion
de escala de Burch-Wartofsky compatible con tormenta tiroidea. Inicio de tratamiento especifico.

Dia 3: realizacion de ultrasonido abdominal, reportando esteatosis hepatica y escasa cantidad de
liquido libre, sin datos de hepatopatia croénica.

Dia 4: tomografia axial computarizada de abdomen y pelvis, evidenciando ganglios retroperitoneales
de aspecto inflamatorio, escasa cantidad de liquido libre abdominal/pélvico y derrame pleural bilateral
de predominio derecho.

Dia 10: deterioro clinico con desarrollo de encefalopatia hepatica, ictericia subita y distension
abdominal, compatible con progresion a falla hepatica.

Dia 11: ultrasonido de control con hallazgos de ascitis y alteracién difusa del parénquima hepatico.

Dia 12: deterioro hemodindmico progresivo con desarrollo de choque, requiriendo soporte vasopresor
(norepinefrina), asi como progresion de la encefalopatia hepética a grado IV (clasificacion de West
Haven).

Dia 13: evolucién a disfuncién multiorganica y paro cardiorrespiratorio, declarandose el fallecimiento.
RESULTADOS

La paciente ingres6 con un cuadro clinico caracterizado por fiebre, diarrea, edema generalizado,
palpitaciones y datos de hipermetabolismo. Durante la exploracién fisica destacan bocio de gran
tamafio, exoftalmos bilateral, taquicardia e hipotensién, hallazgos clinicos sugestivos de enfermedad
de Graves como probable etiologia del hipertiroidismo.

Los estudios de laboratorio iniciales evidenciaron bicitopenia, hiperbilirrubinemia y alteraciones de la
coagulacion, sin datos iniciales de encefalopatia hepatica. El perfil tiroideo confirmé tirotoxicosis
severa, con TSH suprimida y elevacion importante de hormonas tiroideas. Integrando los hallazgos
clinicos y bioquimicos, se aplicé la escala de Burch-Wartofsky, obteniéndose un puntaje compatible
con tormenta tiroidea.
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Los estudios de imagen iniciales mostraron cardiomegalia, con progresién posterior a derrame pleural
bilateral y datos de congestion pulmonar. Asimismo, el ultrasonido abdominal evidencié esteatosis
hepatica y escasa cantidad de liquido libre abdominal, sin hallazgos sugestivos de hepatopatia crénica.

Durante la evolucion intrahospitalaria, la paciente presentd deterioro progresivo con desarrollo de
insuficiencia cardiaca aguda, manifestada por disnea, edema generalizado y elevacion significativa de
BNP. Posteriormente desarroll6 encefalopatia hepatica, ictericia y ascitis, asociadas a incremento de
bilirrubina y prolongacion del INR, compatibles con progresion de la disfuncién hepatica.

A pesar del tratamiento instaurado con metimazol, propranolol, diuréticos y medidas de soporte, la
paciente evolucion6 con deterioro hemodinamico progresivo hasta choque, requiriendo soporte
vasopresor con norepinefrina. Finalmente, presenté progresion de la encefalopatia hepatica a grado IV
de West Haven y paro cardiorrespiratorio, declarandose el fallecimiento.

La tormenta tiroidea es una complicacion grave del hipertiroidismo. Fue descrita inicialmente en 1926
y es considerada una emergencia endocrinoldgica asociada a una alta mortalidad, estimada entre el 8
%y el 25 %, a pesar de los avances modernos en el tratamiento y las medidas de soporte. Esta entidad
suele iniciar de manera abrupta como un estado de hipermetabolismo no regulado que se manifiesta
mediante afeccion multisistémica (Crespo-Morfin et al., 2024; Pokhrel et al., 2025). Los mecanismos
compensatorios metabdlicos, termorreguladores y cardiovasculares del organismo se ven
sobrepasados, por lo que la fiebre elevada y la taquiarritmia se presentan de forma casi universal. En
este contexto, el reconocimiento temprano y el tratamiento oportuno son fundamentales para mejorar
la supervivencia del paciente (Kruithoff & Gigliotti, 2025).

Epidemiologia

La tormenta tiroidea afecta predominantemente a mujeres, especialmente aquellas con enfermedad
de Graves, que constituye la causa mas comun de hipertiroidismo a nivel mundial. No obstante,
también puede presentarse en pacientes de mayor edad con enfermedad nodular tiroidea auténoma
(nédulo toxico) o en individuos con hipertiroidismo no diagnosticado. Otras etiologias menos
frecuentes incluyen causas neopldsicas o ectépicas, como carcinoma tiroideo hipersecretor, adenoma
hipofisario productor de tirotropina y entidades raras como el teratoma ovdrico y la mola hidatiforme.

Desde el punto de vista epidemioldgico, la tormenta tiroidea representa una pequefia proporcién de los
casos de tirotoxicosis. Se estima que corresponde aproximadamente al 1 %-2 % de los ingresos
hospitalarios por hipertiroidismo. Estudios poblacionales realizados en Estados Unidos reportan una
incidencia anual de entre 0.57 y 0.76 casos por cada 100 000 habitantes en la poblacién general,
mientras que en pacientes hospitalizados la incidencia aumenta a entre 4.8 y 5.6 casos por cada 100
000 hospitalizaciones.

En cuanto a la distribucién demogréfica, la edad promedio de presentacién oscila entre los 42 y 43
anos, similar a la observada en pacientes con tirotoxicosis sin crisis. Existe un claro predominio
femenino, con una relaciéon aproximada de 3:1, lo cual coincide con la mayor prevalencia de
enfermedades tiroideas autoinmunes en mujeres (Crespo-Morfin et al., 2024; Pokhrel et al., 2025).

Fisiopatologia

La funciéon normal de la glandula tiroides esta regulada por un mecanismo de retroalimentacién
negativa en el eje hipotalamo-hipoéfisis-tiroides. En condiciones fisioldgicas, las hormonas tiroideas
circulantes inhiben la liberacién de hormona liberadora de tirotropina (TRH) por el hipotdlamo y de
hormona estimulante de la tiroides (TSH) por la adenohipéfisis, manteniendo asi el equilibrio hormonal
y metabdlico del organismo.
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La tirotoxicosis es el sindrome clinico producido por la exposicién de los tejidos a concentraciones
elevadas de hormonas tiroideas circulantes. En la mayoria de los casos, este estado se origina por
hiperactividad de la glandula tiroides, es decir, por hipertiroidismo. La tormenta tiroidea representa la
forma mas grave y agudamente exacerbada de la tirotoxicosis, constituyendo una urgencia
endocrinoldgica potencialmente mortal.

La fisiopatologia exacta de la tormenta tiroidea no se comprende completamente; sin embargo, se
reconoce que generalmente requiere la presencia de un factor desencadenante, como infecciones,
cirugia, traumatismos, estrés agudo o suspension del tratamiento antitiroideo. Una de las principales
hipdtesis propone que la crisis no depende exclusivamente de los niveles absolutos de hormona
tiroidea, sino de un aumento rapido de estas hormonas o de una respuesta tisular exagerada frente a
ellas. De hecho, la mayoria de los estudios no han encontrado una relacién directa entre
concentraciones extremadamente elevadas de hormonas tiroideas y la aparicién de tormenta tiroidea
(Pokhrel et al., 2025).

Otro mecanismo importante implica la hiperactividad del sistema nervioso simpatico, caracterizada
por una mayor sensibilidad y respuesta a las catecolaminas. Durante situaciones de estrés agudo o
infecciones también se produce un incremento de la respuesta celular a las hormonas tiroideas,
acompafado de liberacidn de citocinas y alteraciones inmunoldgicas que contribuyen al desarrollo de
la crisis tirotdxica.

El organismo entra en un estado hipermetabdlico intenso, con incremento del consumo de oxigeno y
de la utilizacion de combustibles metabdlicos. Como consecuencia, se desarrolla taquicardia marcada
para satisfacer las mayores demandas energéticas, lo que puede evolucionar a insuficiencia cardiaca
y favorecer la aparicién de arritmias. A nivel neurolégico, los pacientes pueden presentar irritabilidad,
agitacién, convulsiones, delirio y, en casos graves, progresar al coma.

Ademas, la tormenta tiroidea puede ocasionar alteraciones hepaticas importantes, que van desde
elevacion leve de enzimas hepaticas hasta falla hepatica progresiva. Aunque la afectacién hepatica en
la tormenta tiroidea ha sido ampliamente descrita, la progresién hacia la falla hepatica continta siendo
una complicacion infrecuente y potencialmente mortal. El mecanismo fisiopatolégico del dafio
hepatico es multifactorial. El estado hipermetabdlico incrementa considerablemente las demandas de
oxigeno del higado; sin embargo, la perfusién hepética puede verse comprometida debido a
insuficiencia cardiaca de alto gasto, hipotensiéon o congestién venosa secundaria a falla cardiaca
derecha. Esto genera hipoxia hepatocelular y necrosis centrolobulillar. Asimismo, el exceso de
hormonas tiroideas puede ejercer efectos toxicos directos sobre los hepatocitos, alterar el
metabolismo mitocondrial y aumentar el estrés oxidativo. La liberacion sistémica de citocinas
inflamatorias durante la crisis también contribuye al dafio hepatico. En algunos casos, el deterioro de
la funcién hepatica puede agravarse por el uso de medicamentos antitiroideos. Clinicamente, la
afectacién hepatica puede manifestarse con ictericia, hiperbilirrubinemia, elevacién de transaminasas,
coagulopatia e incluso encefalopatia hepatica en los casos mas graves.

En conjunto, la tormenta tiroidea representa una descompensacion extrema del estado tirotoxico en la
que interactuan alteraciones hormonales, hiperactividad simpatica y fendémenos inflamatorios e
inmunoldgicos, produciendo un cuadro clinico multisistémico de alta gravedad (Crespo-Morfin et al.,
2024; Pokhrel et al., 2025; Suzuki et al., 2025; Chiha et al., 2015).

Factores precipitantes

La aparicion de una tormenta tiroidea generalmente requiere la presencia de un factor precipitante
sobre un estado previo de tirotoxicosis o hipertiroidismo no controlado. Aunque el mecanismo exacto
mediante el cual estos desencadenantes provocan la descompensacion aguda adn no se comprende
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completamente, se considera que inducen un aumento brusco de la actividad metabdlica y de la
respuesta adrenérgica sistémica. Entre los factores precipitantes mas frecuentes destacan las
infecciones y la interrupcion abrupta del tratamiento antitiroideo, por lo que la identificacion y el
tratamiento oportuno de la causa desencadenante constituyen elementos fundamentales en el manejo
de la crisis. Sin embargo, en aproximadamente el 25 % al 43 % de los casos no es posible identificar un
desencadenante claro.

Los factores precipitantes descritos en la literatura incluyen multiples situaciones clinicas, quirdrgicas
y farmacoldgicas. Entre las causas mas comunes se encuentran las infecciones, especialmente las
pulmonares y genitourinarias, incluyendo infecciones virales recientes como COVID-19. También se
han asociado enfermedades agudas graves como cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar no
cetdsico, hipoglucemia, insuficiencia cardiaca, infarto agudo de miocardio, embolismo pulmonar,
accidente cerebrovascular e isquemia mesentérica.

Los procedimientos quirdrgicos constituyen otro grupo importante de desencadenantes,
particularmente la cirugia tiroidea en pacientes con hipertiroidismo no adecuadamente controlado,
aunque también se han reportado casos posteriores a cirugias no tiroideas, traumatismos,
guemaduras y lesiones cerebrales traumaticas. Asimismo, el estrés fisico intenso y el estrés emocional
pueden contribuir a precipitar la crisis.

La exposicién excesiva al yodo representa otro mecanismo importante, especialmente después del uso
reciente de medios de contraste yodados o, en raras ocasiones, tras terapia con yodo radiactivo.
Diversos medicamentos se han relacionado con el desarrollo de tormenta tiroidea, entre ellos
amiodarona, anestésicos, salicilatos, digitdlicos, haloperidol, fenitoina, hormonas tiroideas exégenas y
farmacos simpaticomiméticos.

En el contexto obstétrico, el trabajo de parto, la preeclampsia, la hiperemesis gravidica y las
enfermedades asociadas a elevacion de gonadotropina coriénica humana como la mola hidatiforme y
la coriocarcinoma también han sido identificados como factores precipitantes (Crespo-Morfin et al.,
2024; Pokhrel et al., 2025).

Manifestaciones clinicas

En la tormenta tiroidea predominan manifestaciones sistémicas severas acompafiadas de
hiperactividad adrenérgica. El cuadro clinico suele ser multisistémico y de rapida progresién, por lo que
el reconocimiento temprano resulta fundamental debido a su elevada morbimortalidad.

La fiebre constituye uno de los hallazgos clinicos mas caracteristicos y clasicos, considerada
tradicionalmente un signo esencial para el diagndstico. Habitualmente se acompafa de diaforesis
profusa. Sin embargo, la intensidad de la fiebre no siempre refleja la gravedad del cuadro, ya que
procesos infecciosos concomitantes, incluso leves, también pueden contribuir a la respuesta febril.

La afectacién cardiovascular es una de las principales manifestaciones y causas de complicaciones
graves. Los pacientes presentan taquicardia intensa, generalmente superior a 140 latidos por minuto,
que puede progresar a fibrilacién auricular u otras arritmias. El incremento sostenido del gasto cardiaco
y de las demandas metabdlicas puede desencadenar insuficiencia cardiaca, edema pulmonar,
exacerbacion de enfermedad coronaria, hipotension y colapso cardiovascular, llegando incluso al paro
cardiaco en los casos mas graves.

Las manifestaciones neurolégicas reflejan el impacto de la hiperactividad metabdlica y simpatica
sobre el sistema nervioso central. Los sintomas pueden variar desde ansiedad, irritabilidad y labilidad
emocional hasta agitacién intensa, delirio, mania y psicosis. En etapas avanzadas puede desarrollarse
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estupor o coma. Estudios clinicos han sefialado que la afectacién neurolégica severa constituye un
importante factor de mal prondstico y se asocia con mayor mortalidad (Correa-Guerrero et al., 2025).

La afectacién gastrointestinal y hepatica también es frecuente. Los pacientes pueden presentar
nauseas, vomitos, diarrea y dolor abdominal, ademas de cuadros mas severos como ileo u obstruccién
intestinal. La disfuncion hepatica puede manifestarse con ictericia e incluso evolucionar a falla
hepatica progresiva. Estas alteraciones se relacionan con el estado hipermetabdlico, la hipoperfusion
tisular y la congestioén hepatica secundaria al compromiso cardiovascular.

Otros hallazgos clinicos incluyen deshidratacién, piel caliente y himeda, eritema palmar, hiperreflexia,
hipertension sistélica, temblor fino distal y manifestaciones musculares como miopatia, debilidad y
atrofia muscular. Durante la exploracion fisica también pueden identificarse signos sugestivos de
hipertiroidismo subyacente, entre ellos bocio y orbitopatia tiroidea con exoftalmos (Correa-Guerrero et
al., 2025; Inman & Long, 2023; Pokhrel et al., 2025).

Diagnéstico

El diagnéstico continda siendo predominantemente clinico y requiere un alto indice de sospecha,
especialmente en pacientes con antecedente de hipertiroidismo, suspension de tratamiento
antitiroideo o presencia de factores precipitantes como infecciones, cirugia, trauma, estrés metabdlico
o enfermedad sistémica aguda. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes incluyen hipertermia,
taquicardia severa, fibrilacion auricular, insuficiencia cardiaca, alteraciones gastrointestinales y
deterioro neuroldgico progresivo, el cual puede variar desde agitacién y delirio hasta estupor o coma
(Ross et al., 2016).

En pacientes con compromiso hepatico, la presentacion clinica puede acompafarse de ictericia,
hiperbilirrubinemia, elevacion de aminotransferasas, alteraciones en los tiempos de coagulacién y
encefalopatia hepatica.

Actualmente, una de las herramientas diagnésticas mas utilizadas es la Burch-Wartofsky Point Scale
(BWPS), la cual evalia pardmetros termorreguladores, cardiovasculares, neuroldégicos vy
gastrointestinales/hepaticos. Una puntuacidn =45 puntos es altamente sugestiva de tormenta tiroidea,
mientras que puntuaciones entre 25y 44 puntos sugieren tormenta inminente. Asimismo, los criterios
de la Japan Thyroid Association han demostrado utilidad diagndstica en pacientes criticamente
enfermos. Sin embargo, ninguna escala sustituye el juicio clinico, particularmente en presentaciones
atipicas o complicadas con falla multiorganica (Elendu et al., 2024).

Los estudios de laboratorio generalmente muestran supresion marcada de hormona estimulante de la
tiroides (TSH), acompariada de elevacion de tiroxina libre (T4) y/o triyodotironina (T3). No obstante, la
severidad clinica no necesariamente se correlaciona con las concentraciones hormonales, motivo por
el cual la evaluacién clinica integral continda siendo el principal pilar diagnéstico. En pacientes con
insuficiencia hepatica es indispensable descartar diagnésticos diferenciales como hepatitis viral
fulminante, choque séptico, lesidn hepatica inducida por farmacos, insuficiencia suprarrenal y otras
causas de falla multiorganica (Elendu et al., 2024).

Tratamiento

El tratamiento debe iniciarse inmediatamente ante la sospecha clinica, incluso antes de contar con
confirmacién diagnéstica completa, debido al rapido deterioro hemodindmico y metabdlico asociado
a esta entidad. El manejo requiere ingreso a unidad de cuidados intensivos y un abordaje multimodal
orientado a disminuir la sintesis y liberacion hormonal, bloquear los efectos periféricos de las
hormonas tiroideas y proporcionar soporte sistémico intensivo (Ross et al., 2016).
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Los betabloqueadores representan una de las principales herramientas terapéuticas iniciales. El
propranolol es ampliamente utilizado debido a su capacidad para controlar los sintomas
hiperadrenérgicos y disminuir parcialmente la conversion periférica de T4 a T3; sin embargo, su
administracién debe individualizarse cuidadosamente en pacientes con choque cardiogénico,
insuficiencia cardiaca descompensada o compromiso hemodindmico severo (Ross et al., 2016).

Las tionamidas, particularmente propiltiouracilo y metimazol, inhiben la sintesis de hormonas tiroideas
y forman parte esencial del tratamiento. No obstante, en pacientes con dafio hepatico severo su uso
representa un desafio terapéutico, debido a que el propiltiouracilo se ha asociado con hepatotoxicidad
gravey falla hepatica fulminante (cuya disponibilidad es limitada en México). En este contexto, diversos
reportes recientes sugieren valorar cuidadosamente la relacién riesgo-beneficio, individualizar el
tratamiento y considerar terapias alternativas cuando exista deterioro hepatico importante (Lee et al.,
2023).

Posteriormente puede administrarse yodo inorganico (solucién de Lugol) con el objetivo de inhibir la
liberacién hormonal mediante el efecto Wolff-Chaikoff, recomenddndole su administraciéon después
del inicio de tionamidas para evitar un incremento paradodjico en la sintesis hormonal. Asimismo, los
glucocorticoides desempefian un papel relevante al disminuir la conversion periférica de T4 a T3y
contribuir al manejo de posible insuficiencia suprarrenal relativa asociada al estado critico (Ross et al.,
2016).

En pacientes refractarios o con falla hepatica grave, la plasmaféresis terapéutica ha emergido como
una estrategia Util de rescate, permitiendo la eliminacién de hormonas tiroideas circulantes, citocinas
y proteinas transportadoras. Diversos reportes recientes han descrito mejoria clinica y bioquimica
posterior a su implementacion, particularmente en pacientes con tormenta tiroidea complicada con
insuficiencia hepatica severa o contraindicacién para tionamidas, sin embargo, representa una opcion
terapéutica limitada (Miller & Silver, 2019).

El soporte critico integral constituye un componente fundamental del tratamiento e incluye vigilancia
neurologica estrecha, soporte ventilatorio y hemodindmico, correccion de alteraciones
hidroelectroliticas, manejo de hipoglucemia, tratamiento del factor precipitante y monitorizacion
continua de la funcion hepatica y la coagulacion. El reconocimiento temprano y el inicio oportuno del
tratamiento contindan siendo los factores mas importantes asociados con mejor prondstico y
disminucion de la mortalidad (Chiha et al., 2015; Ross et al., 2016).

DISCUSION

La tormenta tiroidea representa la forma mas grave de tirotoxicosis y continda asocidandose con
elevada mortalidad a pesar de los avances terapéuticos actuales. Se trata de una emergencia
endocrinoldgica infrecuente caracterizada por una respuesta hipermetabdélica extrema con afectacién
multisistémica, en la que predominan las complicaciones cardiovasculares y neurolégicas. Su
diagndstico continta siendo fundamentalmente clinico y requiere un alto indice de sospecha debido a
la rapidez de progresion y al potencial desarrollo de falla multiorganica.

En el presente caso, la paciente presenté manifestaciones clinicas altamente sugestivas de tormenta
tiroidea, incluyendo hipertermia, taquicardia severa, alteraciones gastrointestinales y deterioro
neuroldgico progresivo, asociado a datos bioquimicos de tirotoxicosis severa y un puntaje en la escala
de Burch-Wartofsky compatible con crisis tirotoxica. La presencia de fiebre cercana a 39 °C y
frecuencia cardiaca maxima de 154 Ipm reflejan el marcado estado hipermetabdlico y adrenérgico
caracteristico de esta entidad.
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Las complicaciones cardiovasculares representan una de las principales causas de morbimortalidad
en pacientes con tormenta tiroidea. El exceso de hormonas tiroideas produce incremento del gasto
cardiaco, aumento del consumo de oxigeno y estimulacion adrenérgica sostenida, favoreciendo el
desarrollo de insuficiencia cardiaca aguda. En nuestra paciente, la presencia de disnea en reposo y de
esfuerzo, edema pulmonar, cardiomegalia, congestién pulmonar radiolégica y elevacion significativa
del BNP apoyaron el diagnéstico de insuficiencia cardiaca aguda secundaria al estado
hipermetabdlico. La progresion posterior hacia choque cardiogénico probablemente desempefié un
papel central en el deterioro sistémico observado.

La afectacion hepatica asociada a tormenta tiroidea ha sido ampliamente descrita; sin embargo, la
progresion hacia disfuncion hepatica progresiva continda siendo una complicacién poco frecuente. La
fisiopatologia del dafio hepatico es compleja y multifactorial, involucrando incremento de las
demandas metabdlicas hepaticas, congestidon venosa, alteraciones microcirculatorias y disfuncion
cardiovascular. En contraste con la hepatitis isquémica clasica, caracterizada por elevaciones masivas
de aminotransferasas secundarias a hipoperfusiéon severa, nuestra paciente presenté elevacién
minima de transaminasas con predominio de hiperbilirrubinemia y coagulopatia progresiva. Este
patrén sugiere que el compromiso hepatico pudo estar mas relacionado con congestién hepatica y
disfuncion circulatoria secundaria a insuficiencia cardiaca aguda que con necrosis hepatocelular
masiva.

Un hallazgo relevante del caso fue la ausencia inicial de datos sugestivos de hepatopatia crénica. Los
estudios de imagen realizados al ingreso mostraron Unicamente esteatosis hepatica y escasa cantidad
de liquido libre abdominal, sin evidencia de hipertensién portal, esplenomegalia o ascitis franca.
Posteriormente, durante la evolucién intrahospitalaria, la paciente desarrollé ascitis, encefalopatia
hepatica e incremento progresivo de bilirrubina e INR, hallazgos compatibles con deterioro de la
funcion hepatica. La ausencia de infeccién documentada, asi como la negatividad de los estudios para
hepatitis virales, fortalecen la hipétesis de que el compromiso hepatico se relacioné principalmente
con las alteraciones hemodinamicas y metabdlicas desencadenadas por la tormenta tiroidea y la
insuficiencia cardiaca asociada.

Aunque el metimazol puede asociarse a hepatotoxicidad, este mecanismo se consideré menos
probable en nuestra paciente debido a que las alteraciones hepdticas ya se encontraban presentes
desde el ingreso hospitalario, previo al inicio del tratamiento antitiroideo, ademads, el metimazol
representaba la principal opcidn terapéutica disponible. Asimismo, el patrén bioquimico observado no
fue predominantemente hepatocelular, lo que disminuye la probabilidad de lesion hepatica inducida
por farmacos como causa principal del deterioro.

Finalmente, este caso resalta la importancia del reconocimiento temprano de las complicaciones
cardiovasculares y hepaticas asociadas a la tormenta tiroidea. La progresiéon hacia insuficiencia
cardiaca aguda, disfuncidn hepatica severa y choque cardiogénico puede ocurrir rdpidamente en
pacientes con crisis tirotéxica grave, condicionando falla multiorganica y desenlace fatal.

Puntos de aprendizaje

La tormenta tiroidea es una emergencia endocrinoldgica potencialmente mortal que puede progresar
rdpidamente a falla multiorganica si no se reconoce y trata oportunamente.

La presencia de hipertermiay taquicardia severa en pacientes con bocio o antecedentes sugestivos de
hipertiroidismo debe motivar una evaluacién inmediata para descartar tormenta tiroidea.

Las complicaciones cardiovasculares, particularmente la insuficiencia cardiaca aguda y el choque
cardiogénico, representan una de las principales causas de morbimortalidad en la tormenta tiroidea.
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La disfuncion hepatica asociada a tormenta tiroidea puede manifestarse con hiperbilirrubinemia,
coagulopatia, ascitis y encefalopatia hepdtica, incluso en ausencia de elevacién marcada de
aminotransferasas o hepatopatia crénica conocida.

El abordaje multidisciplinario y la monitorizacion estrecha de la funcién cardiovascular y hepatica son
fundamentales para identificar tempranamente complicaciones potencialmente fatales y mejorar el
prondéstico clinico.

CONCLUSIONES

El presente caso demuestra cdmo el estado hipermetabdlico extremo y la estimulacion adrenérgica
sostenida pueden desencadenar insuficiencia cardiaca aguda con posterior progresién a disfuncién
hepatica severa y falla multiorgdnica.

La evolucién clinica observada sugiere que la disfuncién cardiovascular y la congestion hepatica
desempefiaron un papel central en el deterioro progresivo de la funcién hepatica, incluso en ausencia
de elevacion marcada de aminotransferasas o evidencia inicial de hepatopatia crénica. Asimismo, este
caso resalta que la afectacion hepatica asociada a tormenta tiroidea puede presentarse de manera
progresiva y evolucionar rapidamente hacia encefalopatia hepatica, coagulopatia y choque
cardiogénico.

El reconocimiento temprano de la tormenta tiroidea y de sus complicaciones sistémicas continda
siendo fundamental para establecer un abordaje multidisciplinario oportuno, particularmente en
pacientes con datos de insuficiencia cardiaca aguda o deterioro hepatico progresivo. Finalmente, este
reporte contribuye a ampliar la evidencia clinica sobre las manifestaciones hepaticas asociadas a
tormenta tiroidea y enfatiza la importancia de una vigilancia estrecha de la funcién cardiovascular y
hepatica durante la evolucién intrahospitalaria.
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